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اﻛﺜﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﻗﻮي ﺳﻠﻮل 
ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ . ﻧﻤﺎﻳﺪﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ را ﺑﺮ ﻃﺮف ﻣﻲ  اﻳﺠﺎد ﻣﻲT
 ﺪهــــاي ﻋﺮﺿﻪ ﻛﻨﻨﻫﺎي ﺣﺮﻓﻪ ﻳﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﺳﻠﻮل
 در( llec gnitneserp negitnA=CPA)ﻲ ژن ـــآﻧﺘ
 Tﻓﺮآﻳﻨﺪي ﭘﻴﺘﻴﺪﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ را ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
،  CPAﺮﻛﻴﺐ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎيـــﺗ. ﻛﻨﻨﺪﻪ ﻣﻲــــﻋﺮﺿ
  ﺮك ﻳﺎ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻪ ﺑﺮ ﺳﻄـــﺢ ﺳﻠﻮلﻫﺎي ﻣﺤ ﻣﻮﻟﻜﻮل
  
ﻧﻮع ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﺷﻮد ﺷﻮد و ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ
در اﻛﺜﺮ ﻣﻮارد ﭘﺎﺳﺦ . ﻛﻨﺪ را ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲTﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮل 
 ﻣﺴﺌﻮل ﻛﺸﺘﻦ  +8DC ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
 ﺑﻪ وﻳﺮوس و ﭘﺎك ﺳﺎزي وﻳﺮوس اﺳﺖ ﻫﺎي آﻟﻮده ﺳﻠﻮل
 ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ و اﻳﺠﺎد T +4DCﻫﺎي  ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺳﻠﻮل(. 1)
  ﻲ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ وﻳﺮوﺳﻲ و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻤﻨﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 و ﭘﺎﺳﺦ  T +8DCﻫﺎي ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻮﺛﺮ ﺳﻠﻮلﻣﻲ
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﻤـﻪ آﻟـﻮده ﻣـﻲ ﺳـﺎزد و  اﻛﺜﺮ اﻓﺮاد ﺑﺸﺮ را در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ ﺧـﻮد ( VMC)ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس  :فزﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪ 
 ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ اﺻـﻠﻲ ﻛﻨﺘـﺮل ﺗﻜﺜﻴـﺮ .ﺑﺎزوﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را در ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﻗﻮي درﮔﻴﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
 .دارﻧﺪ و دوام آن 8DC+T  ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ در ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲVMC اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ +4DC Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي. وﻳﺮوس اﺳﺖ
  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس در ﻣﻴﺰﺑـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ و +4DC  ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ، ﻣﺮوري ﺑﺮ ﺑﺮرﺳﻲاز اﻳﻦ ﻫﺪف 
  .ﺑﻮددر ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز 
 در VMC  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +4DC Tدر اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮوري، ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻣﻘـﺎﻻت . ت ﺧﻼﺻﻪ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻳﺎ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻛﺎﻣﻞ از ﻣـﺪﻻﻳﻦ ﺟﻤـﻊ آوري ﮔﺮدﻳـﺪ  ﺑﻪ ﺻﻮر 2991-0102ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﺎل ﻫﺎي 
  .ﻓﺎرﺳﻲ ﻧﻴﺰ از ﺑﺎﻧﻚ اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ اﻳﺮان ﻣﺪﻛﺲ ﺟﺴﺘﺠﻮ ودر ﺻﻮرت ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮدن ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
، (-NFI γ) اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺮﺷﺢ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣ ـﺎ +4DC T ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي VMCدر ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ 
 ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 4DC+ T ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫ ـﺎي . ﻫﺴﺘﻨﺪ( 2-L1 )2 –و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ( -FNT α)آﻟﻔﺎ  ﺘﻮرـﻧ ﻜﺮوز ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻓﺎﻛ
 درﺻﺪ ﺗـﺸﺨﻴﺺ داده ﺷـﺪه 23 در ﺳﻨﻴﻦ ﭘﻴﺮي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﺑﺎ روش ﺗﻌﻴﻴﻦ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ، اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﺎ VMC
ﺳﺎز ﺷﺪه اﻧﺪ، ﭘﺎﺳﺦ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺧﻮن. ي ﻧﻴﺰ دارﻧﺪاﺳﺖ و اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ آﺳﺘﺎﻧﺔ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﭘﺬﻳﺮي ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺗﺮ 
 را ﺗـﺸﻜﻴﻞ داده +4DC T از ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫ ـﺎي % 74 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﺗﺎ VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +4DC T اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﮔـﺴﺘﺮدة و ﻞ داده  را ﺗﺸﻜﻴ +4DC T از ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي % 44 ﺗﺎ )LLC(ﭼﻨﻴﻦ ﭘﺎﺳﺨﻲ در ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ . اﺳﺖ
  . دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖVMC در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن Tﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
، وﻳـﺮوس ﻛﻨﺘـﺮل و از ﻓﻌـﺎل VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +4DC Tﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
 داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ روش ﺗﻌﻴﻴﻦ  ﺑﺎ اﻣﻜﺎن ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل . ﺷﺪن ﻣﺠﺪد آن ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﻳﻚ اﻟﮕﻮي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺧﺎﻃﺮه اي اﺳﺖ و VMCﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ اﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ اﺳﺖ، 
  .ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﺎﻣﻲ در ﺟﻬﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻤﻨﻮﺗﺮاﭘﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  
 ، ﭘﻴﻮﻧـﺪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي ﺧـﻮن ﺳـﺎز، ﻟﻮﺳـﻤﻲ +4DC Tﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﻳﺮوس، ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫـﺎي  :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي 
  .ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ                       
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48 
در ﭘﺎﺳﺦ . (2) را ﻫﺪاﻳﺖ و ﻛﻤﻚ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ Bﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﭘﺎﻳﺪار ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺪاوم 
و  T +4DCوﻳﺮوس در ﺧﻮن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﻳﺎ ﺣﺬف ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ و ﻳﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻴﺮ ﻛﺎرآ ﻛﻪ  +8DC
   ﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ درﻧﺎﺗﻮان در ﺗﺮﺷﺢ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳ
ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ دوره ﻧﻬﻔﺘﮕﻲ ﻃﻮﻻﻧﻲ  در ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوس. ﻣﻲ آﻳﻨﺪ
ﻫﺎي ﻫﺮﭘﺲ اﻏﻠﺐ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ   و ﺳﺎﻳﺮ وﻳﺮوسVMCﻧﻈﻴﺮ 
 ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در Tﻫﺎي  ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮل
  (.3)ﺻﻮرت ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺠﺪد وﻳﺮوس، آن را ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪ 
ﻋﻀﻮي از ( VMCH)ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس اﻧﺴﺎﻧﻲ 
 ﻫﺮﭘﺲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻴﺰﺑﺎن آﻟﻮده ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده وﻳﺮوس
  درﺻﺪ05-09 VMC. ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻫﻤﻴﺸﻪ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ
  اﻓﺮاد ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ را در ﻃﻮل ﺣﻴﺎت ﺧﻮد آﻟﻮده 
ﻣﻲ ﺳﺎزد و ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺧﺎﻣﻮش و ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ 
  ﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺧﻮن ﺳﺎز را آﻟﻮده ﻬاﻳﻦ وﻳﺮوس ﺳﻠﻮﻟ. اﺳﺖ
، ﻮژﻳﻚﻫﺎي اﻳﻤﻨﻮﻟ ﻣﻲ ﺳﺎزد و ﺑﺎ ﺗﺪاﺧﻞ در اﻋﻤﺎل ﺳﻠﻮل
ﻣﺤﻞ ﺗﺠﻤﻊ ﺳﻠﻮﻟﻲ (. 4)از ﺧﻮد ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
ﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل و ﻏﺪد ﺑﺰاﻗﻲ   ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﺳﻠﻮلVMC
، وﻳﺮوس ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در VMCﻋﻔﻮﻧﺖ ﻓﻌﺎل  در. اﺳﺖ
 ﻫﺎي ﺳﻠﻮل. ادرار، ﺑﺰاق، ﺧﻮن اﺷﻚ و ﺷﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ اي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ذﺧﻴﺮة وﻳﺮوس 
(. 5)ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ  ه ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻠﻮلاﺳﺖ و ﻣﻨﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ آﻟﻮد
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻓﺮآورده ﻫﺎي VMC
(. 6-8 ) ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮددآن و ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل
   ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺮﻛﻮب ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﺟﺪادي ﺧﻮﻧﺴﺎز VMC
ﮔﺮدد و ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﻤﺎﻳﺰ آﻧﻬﺎ را در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻣﻬﺎر  ﻣﻲ
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ (. 9-01)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﮔـﺮدد و در Tن اﺳﺎﺳﺎً ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪ
ﻲ ﻣﺎﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﻳﻚ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻬﻔﺘﻪ ﺑﺎﻗﻲ ﻣ
، اﻣﺎ ﺣﻔﻆ اﻳﻦ ﺗﻌﺎدل ﻛﺎﻣﻼً ﺑﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺟﺪي ﻧﻴﺴﺖ
ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن در ﺗﺪارك ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﭘﻴﻮﻧﺪ .  داردVMCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
  ﻮﻧﺴﺎزﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺮﻛﻮب ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺧ
و اﻳﻦ ﻳﻜﻲ ( 11-31)ﻣﻲ ﮔﺮدد، وﻳﺮوس ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺷﻮد 
دﭼﺎر ﺳﺮﻛﻮب اﻳﻤﻨﻲ  ﻧﮕﺮاﻧﻲ ﻫﺎي اﺳﺎﺳﻲ در ﺑﻴﻤﺎران از
در ﭼﻨﻴﻦ اﻓﺮادي رﭘﻠﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺪة (. 41)اﺳﺖ 
. وﻳﺮوس ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﻌﺪي آن اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘﺪ
 ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ را در اﻳﻦ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺠﺪد
وﻳﺮوس ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻲ داﻧﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﺮس از ﻃﺮﻳﻖ 
ﻛﺎﺗﻜﻮﻻﻣﻴﻦ ﻫﺎ و ﺳﻴﺴﺘﻢ ادﻧﻮزﻳﻦ ﻣﻨﻮ ﻓﺴﻔﺎت ﺣﻠﻘﻮي 
از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز ﻛﻨﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر )، اﻟﺘﻬﺎب (PMAc)
و ﺑﻌﻀﻲ ( ﻳﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺮوﺳﺘﺎﮔﻼﻧﺪﻳﻦ( α -FNT) آﻟﻔﺎ –
  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎﻳﻲVMC.  اﺳﺖPMAcاز داروﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪة 
ﻣﺎده ﺳﺎزي و ﻋﺮﺿﻪ ﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ آ ﻛﻪ در ﻣﺮاﺣﻣﻲ ﺳﺎزد
 ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ اﺻﻠﻲ ﺳﺎزﮔﺎري ﻧﺘﻲ ژن ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎيآ
  (. 51،61) ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ (CHM)ﺑﺎﻓﺘﻲ 
در دﻫﺔ ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ روش ﻫﺎي 
، اﻣﻴﺪ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﺑﺴﻴﺎري از درﻣﺎﻧﻲ
. ﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري
ي از اﻳﻦ روش ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﺳﺮﻛﻮب ﮔﺴﺘﺮده اﻣﺎ ﺑﺴﻴﺎر
 ﻫﻤﺮاه VMCﻓﻌﺎل ﺷﺪن . ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارﻧﺪ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺷﺪه ﻳﺎ در 
ﻤﻨﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ اﻳﺪز ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ اﻳ
  از اﻳﻦ اﻓﺮاد را ﻣﺒﺘﻼ  درﺻﺪ04، VMCو ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖ 
ﺳﺖ درك ﺧﻮد را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ از اﻳﻦ رو ﻻزم ا. ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 در ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﺎﻟﻢ و در ﺑﻴﻤﺎران VMCﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز ﻫﻤﺮا ﺑﺎ ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ، 
اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻴﻢ ﺗﺎ در ﭘﺮﺗﻮ آن ﺑﺘﻮاﻧﻴﻢ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﺤﺮاﻧﻲ 
ﻛﻪ ﺑﻪ رﻫﺎﻳﻲ وﻳﺮوس از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﻣﻲ اﻧﺠﺎﻣﺪ 
ﺳﻲ ﻣﺮوري ﺑﺮ ﭘﺎﺳﺦ  ﻟﺬا اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮر.ﺑﺸﻨﺎﺳﻴﻢ
  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس +4DCاﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
  .در ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﺎﻟﻢ و در ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز ﺑﻮد
  
   :روش ﺑﺮرﺳﻲ
در اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮوري ﺳﻌﻲ ﮔﺮدﻳﺪ ﺑـﺎ ﺟـﺴﺘﺠﻮ در 
اﻳ ــﺮان ﻣ ــﺪﻻﻳﻦ و ﻣﻨ ــﺎﺑﻊ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴــﻚ ﻣﻌﺘﺒ ــﺮ ﻋﻠﻤــﻲ ﻣﺜ ــﻞ 
 ﺳـﺎل)ﻣـﺪﻛﺲ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﻘـﺎﻻت ﻋﻠﻤـﻲ ﻣﻮﺟـﻮد از 
ﺪا ﭘﺎﺳــﺦ اﻳﻤﻨــﻲ ـــــﻦ زﻣﻴﻨــﻪ اﺑﺘـــــدر اﻳ( 2991-0102
 در ﻣﻴﺰﺑـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ T+4DCﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 و ﺳﭙﺲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺟـﻮان و ﻛﻬـﻦ ﻲﺑﺮرﺳ
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 ﻣـﺮوري ﺑـﺮ اﻳـﻦ ﭘﺎﺳـﺦ در ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ. دﺮﻴـﺳـﺎل اﻧﺠـﺎم ﮔ
ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻘـﺺ اﻳﻤﻨـﻲ اﻧﺠـﺎم 
   .ﺷﺪ
 
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  VMCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +4DC ﻧﻮع T  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  اﻳﻤﻨﻲ-1
 ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳـﺖ VMC
ﻛﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧـﺖ اوﻟﻴـﺔ، ﻧﻬﻔﺘﮕـﻲ، ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﻣﺠـﺪد و 
  ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ اﻳﻤﻨـﻲ VMCﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﺔ . ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺠﺪد اﺳﺖ 
ﻳــﻚ  VMC. ﻃــﻮﻻﻧﻲ ﻣــﺪت ﻫﻮﻣ ــﻮرال و ﺳــﻠﻮﻟﻲ اﺳــﺖ 
 در ﻫﻤـﻪ ﺑﺎزوﻫـﺎي ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ را  اﻳﻤﻨﻮژن ﻗﻮي اﺳﺖ و 
 ﻓﺮد آﻟﻮده ﻇـﺎﻫﺮ  اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻮﻣﻮرال در  .ﻣﻲ ﻛﻨﺪ  ﺳﺦ درﮔﻴﺮ ﭘﺎ
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ( )GgI Gﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ــــ اﻳﻤﻨﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻣـﻲ ﺷـﻮد و
آﻟ ــﻮدﮔﻲ ﻗﺒﻠ ــﻲ ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻳ ــﻚ آزﻣ ــﺎﻳﺶ  ﻧ ــﺸﺎﻧﻪ اي از
ارزش ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﭼﻨـﻴﻦ ﭘﺎﺳـﺨﻲ . اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻮرد ﻗﺒﻮل اﺳﺖ 
ﻣﻌﻤـﻮل ﺑﺮﮔـﺸﺖ ﭘﺎﺳـﺦ  ﻣـﺸﺎﻫﺪة ﻏﻴـﺮ ﻧﺎﻣـﺸﺨﺺ اﺳـﺖ و
ﻓﻌـﺎل  اﻓﺮاد ﭘﻴـﺮ،   در (MgI )M  اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚ
ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ (. 71)را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫـﺪ B  ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻜﺮ
اﻳـﻦ  اﻳﻦ ﺣﺎل ﻋﻘﻴـﺪه ﺑـﺮ  ﺑﺎ ﭼﻨﻴﻦ ﭘﺪﻳﺪه اي ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ، 
 ﻛﻨﺘـﺮل ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻧﻴـﺴﻢ اﺻـﻠﻲاﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻣﻜﺎ
دي ﻛﻪ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ آﺳـﻴﺐ دﻳـﺪه در اﻓﺮا. وﻳﺮوس اﺳﺖ 
 ﺑـﻪ  و ﺑﻴﻤـﺎري آن ﻧـﺴﺒﺖ  VMC، اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻘﺎوم ﺷﺪناﺳﺖ
. اﻓـﺮادي ﻛـﻪ ﻧﻘـﺺ اﻳﻤﻨـﻲ ﻫﻮﻣـﻮرال دارﻧـﺪ ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﺳـﺖ 
 و ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻛـﺸﻨﺪه  T +8DC، T+4DCﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
ﻟﻨﻔـﻮﭘﻨﻲ وآﺳـﻴﺐ . ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﻤﮕﻲ در اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ 
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان VMCﭘﺎﺳـﺦ ﻫـﺎي ﻟﻨﻔﻮﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴـﻮ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
   ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷــﺪه اﻧﺪVMCزا ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ
  
 اﺛـﺮ VMC اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ +8DCﻮل ﻫـﺎي اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻠ  و( 81،91)
اﻧﺘﻘـﺎل  (.02)ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن وﻳﺮوس داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
  VMCاﺧﺘــﺼﺎﺻﻲ +8DC  Tو+4DC  T ﺳــﻠﻮل ﻫــﺎي 
اﺛﺮ  (DHVG) ﻣﻴﺰان ﺑﺮاﺑﺮ ﭘﻴﻮﻧﺪ در ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﺪون اﻟﻘﺎء اﺛﺮ
  .(12)از ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ  ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در
  ﻳﻚ ﻧﻘﺶ+4DC ﺎن ـ ﻳﺎري رﺳTﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻛﺸﻨﺪه  Tﺗﻌﻴﻴﻦ ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﻋﻤﻞ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  ﺑﺤﺮاﻧﻲ در
ﻏﻴﺎب اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ  در. اﺟﺮاﻳﻲ دارﻧﺪ
ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوس ﻫﺎي ﻫﺮﭘﺲ  در+8DC   Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
اﻳـﻦ ﺳﻠـﻮل ﻫﺎ (. 22) دﺳﺖ ﺑﺮود ﻧﻮع ﮔﺎﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ از
ﻧﻘﺶ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻔـﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻛﺸـﻨﺪه وﻳﺮوﺳـﻲ 
 در +4DC  Tﻓﻲ ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل ﻫﺎيﻧﺎﻛﺎ(. 32)دارﻧﺪ 
 ﺑﻪ (VIH) وﻳﺮوس ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ اﻧﺴﺎﻧﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ اﻓﺮاد
 ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه VMCﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﻋﻮارض ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ 
  ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ05/µL از ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺷﻤﺎرش ﻛﻤﺘﺮ. اﺳﺖ
ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻨﺪروم   درVMCﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ  اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ
ﺘﻤﺎل ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﺣ. ﺑﻮده اﺳﺖ( اﻳﺪز )اﻛﺘﺴﺎﺑﻲﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ 
    در اﻳﻦ اﻓﺮاد، در ﺷﻤﺎرش ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيVMCﺑﻴﻤﺎري 
 در 001از  و ﺑﻴﺶ 05-001/lμ، 05/ lμ ﻛﻤﺘﺮ از4DC+ T
  (.42) و ﺻﻔﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ  درﺻﺪ3، 31ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﺑﻴﻤـ ــﺎران ﻣﺒـ ــﺘﻼ ﺑـ ــﻪ  ﻫﻤﻜـ ــﺎران در وlegreipS 
 +8DC  Tﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ( VIH)وﻳﺮوس ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ اﻧﺴﺎﻧﻲ 
درﻳﺎﻓﺘﻨـﺪ ﻛـﻪ در ﺻـﻮرﺗﻲ  ﺑﺮرﺳـﻲ و   را VMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
  ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي   ﻛـﻢ ﺑﺎﺷـﺪ، +4DC Tﻛﻪ ﻣﻴـﺰان ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي 
اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ آﺳـﻴﺐ   از ﻧﻈﺮ اﺟﺮاﻳﻲ و +8DC T
 ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ +8DC   Tﺣﻔﻆ ﭘﺎﺳـﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ (. 52)ﻣﻲ ﺑﻴﻨﻨﺪ 
    واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي VMC
  . (62) اﺳﺖ  +4DC T
 ﻧﺴﺒﺖ +4DC   Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ -2
  در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ   VMC  ﻪ
 ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ اﺳﺖ، VMCﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ 
، ﻟﻮﻛﻮﭘﻨﻲ و ﻋﻼﺋﻢ اﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ ﺧﻔﻴﻒ ﻧﻈﻴﺮ ﺗﺐ 
، ﻚﻫﭙﺎﺗﻴﺖ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘـﻲ ژﻧﻴ ـ
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳـﺰي ﺗﻜﺜﻴـﺮ و ﺗﻤـﺎﻳﺰ Tﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻜﺮ 
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي اﺟﺮاﻳـﻲ و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ 
،  در ﺿـﻤﻦ ﭘﺎﺳـﺦ اوﻟﻴـﻪ .ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺧﺎﻃﺮه اي ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ 
 اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ ﻛ ــﻪ ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ ﻛﻨﻨ ــﺪة +4DC Tﻟﻨﻔﻮﺳ ــﻴﺖ ﻫ ــﺎي 
(. 72)ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮔﺴﺘﺮش ﻣـﻲ ﻳﺎﺑﻨـﺪ ( -NFI γ)اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ 
ﻫـﺎي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﺗﺮﺷـﺢ ﻛﻨﻨـﺪه   ﺳـﻠﻮل  درﺻﺪ 09ﺑﻴﺶ از 
 7 ﻧـﻮع  ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻛﻤﻮﻛـﺎﻳﻦ  در اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ، ﻓﺎﻗـﺪ γ -NFI
   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس                                            دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي، ﻓﺮوزان رﺣﻤﺎﻧﻲ +4DCﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
68 
ﻫــﺎي ﺧــﺎﻃﺮه اي  و ﺑﻨــﺎﺑﺮاﻳﻦ از ﮔــﺮوه ﺳــﻠﻮل ( 7RCC)
 در ﺑﻴﻤــﺎران VMCدر ﻋﻔﻮﻧــﺖ اوﻟﻴــﻪ . اﺟﺮاﻳــﻲ ﻫــﺴﺘﻨﺪ
درﻳﺎﻓـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه ﭘﻴﻮﻧـﺪ ﻛﻠﻴـﻪ، ﺣـﺪاﻛﺜﺮ ﭘﺎﺳـﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 
 در اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ 4DC+Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
  ﺑـﻮده اﺳـﺖ، در ﺣـﺎﻟﻲ AND VMC روز ﭘﺲ از ﺗﻌﻴـﻴﻦ 7
ﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﺗـﺄﺧﻴﺮ زﻣـﺎﻧﻲ داﺷـﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻋﻼﻣﺖ دار ا  ﻛﻪ در 
ﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ از آﻧﺠﺎ ﻣـﺸﺨﺺ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد ﻛـﻪ در ﺎﺗ. اﺳﺖ
 ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ +8DC  Tﻫﻤﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 
  (. 82)اﺳﺖ 
 +4DC  Tﻫـﺎي  در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ، ﭘﺎﻳﺪاري ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎ ﭘـﺲ از   وﺟـﻮد دارد و اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮلVMCاﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 
در ﺑـﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ در اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻗـﺎ 
 آﻟﻔﺎ -، ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪة ﺗﻮﻣﻮر (γ-NFI)ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﻛـﻪ  ﻫﺴﺘﻨﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ (LI-2 )2-و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ( α -FNT)
  ،ﻫـﺎي  در ﺑﻴﻤﺎران درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي ﺳ ـﻠﻮل 
 LI -2 ﻛ ــﻪ ﺗﻮاﻧ ــﺎﻳﻲ ﺗﺮﺷ ــﺢ VMC اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ +4DC T
 در ﺑﻴﻤـﺎران (. 92)دارﻧﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ اي دارﻧـﺪ 
ﻓﺮاواﻧـﻲ ( VIH)آﻟـﻮده ﺑـﻪ وﻳـﺮوس ﻧﻘـﺺ اﻳﻤﻨـﻲ اﻧـﺴﺎﻧﻲ 
 VMC اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ +4DC   T و+8DC T ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
 +4DC  Tﺣﻔـﻆ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد، اﻣـﺎ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
 ﻫـﺴﺘﻨﺪ VMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ، در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
   ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻧـﺎﺗﻮاﻧﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
  (.22)ﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدد  اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﺣﻔﻆ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨ+8DC T
  +4DC  T ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي-3
   ﺳﺎﻟﺨﻮرده   ﺳﺎﻟﻢ ﺟﻮان و  در اﻓﺮادVMCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﺳﺎﻟﺨﻮردﮔﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﺧﺘﻼﻻت ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ 
 ،ايﻫـﺎي ﺧـﺎﻃﺮه  اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل . و ﻋﻤﻠﻲ در ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ 
آﺳﻴﺐ دﻳﺪن ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﺧﺎرج از ﺑﺪن و ﻛـﺎﻫﺶ 
ﺦ ﺑﻪ واﻛـﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن را ﻣـﻲ ﺗـﻮان از ﻣـﻮارد آن داﻧـﺴﺖ ﭘﺎﺳ
 ﻛـﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ در ﻃـﻮل VMCﻋﻔﻮﻧﺖ (. 03،13)
  اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ Tﺗﻠﻮﻣﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮل 
اﻫﻤﻴـﺖ (. 23)ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﮔﺮدش ﺧﻮن ﮔـﺮدد 
اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎي 
ﺎه ﺷـﺪن ﻃـﻮل ﺗﻠﻮﻣﺮﻫـﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ، ﺑـﺎ ﻛﻮﺗ ـ
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﻴﺮي ﺳﻴـﺴﺘﻢ . ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺖ ارﺗﺒﺎط دارد 
اﻳﺶ ﻋﻔﻮﻧـﺖ در اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺗﺼﻮر ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰ 
 ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ VMCﺳـﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒـﺖ . اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻣـﻲ ﮔﺮدﻧـﺪ 
و آﺳﻴﺐ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ( 33)ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺧﻄﺮ زاي اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ 
(. 43)ﺪه اﺳـﺖ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن اﻧﻔﻮﻻﻧﺰا در اﻳﻦ اﻓﺮاد دﻳﺪه ﺷ 
ﻫـﺎ در  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
   اﻓ ــﺰاﻳﺶ VMCدوران ﭘﻴ ــﺮي، ﭘﺎﺳ ــﺦ اﻳﻤﻨ ــﻲ ﻧ ــﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ 
   از ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي  درﺻـﺪ04، ﺑﻄـﻮري ﻛـﻪ ﺗـﺎ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ
 در ﺑﺮ ﻣﻲ ﮔﻴـﺮد VMCﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ   را ﺳﻠﻮلT +8DC
 ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ VMCدرﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫـﺎي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ (. 53)
ﻛﻪ در ﻣـﻮرد ﺳـﺎﻳﺮ   ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺔ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ از . (63 )ﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ  وﻳﺮوس
ﻛﻮدﻛﻲ ﺗﺎ ﺑﻠﻮغ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳـﺦ در ﻃـﻮل 
   دوران ﻛﻮدﻛﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ، اﻣـﺎ ﻣﻴـﺰان ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
   ﺑـﻪ ﺗـﺪرﻳﺞ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻧـﺸﺎن -NFI γ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪة 4DC+T
ﺎده از روش ﺗﻌﻴـﻴﻦ داﺧـﻞ ﮔﺮوه ﻣﺎ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔ (. 73) ﻣﻲ دﻫﺪ 
اﻳـﻦ ، VMCﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ ﻟﻴـﺰات 
ر ﻛﻪ د   ﻳﺎﻓﺖ، در ﺣﺎﻟﻲ درﺻﺪ23ﻣﻴﺰان را در اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ ﺗﺎ 
 5/8اﻓـﺮاد ﺟـﻮان داراي ﺳـﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒـﺖ، اﻳـﻦ ﻣﻴـﺰان ﺗـﺎ 
(. 83)  را ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﻣـﻲ داد +4DC T ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي درﺻﺪ
 و  γ-NFIﻫـﺎي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺻـﺪ ﺳـﻠﻮلدر
ﻛـﻪ  ﺣـﺎﻟﻲ   در اﻳﻦ ﮔﺮوه از اﻓﺮاد ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺖ، در α-FNT
 ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه 2-LIﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻨﻨﺪة  ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل 
ﺟﻮان و ﭘﻴـﺮ ﺗﻔـﺎوت ﭼﻨـﺪاﻧﻲ ﻧﺪاﺷـﺖ و در ﻫـﺮ دو ﮔـﺮوه 
  . ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه دو ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ دﻳﮕﺮ ﺑﻮد ﻛﻤﺘﺮ از ﺳﻠﻮل
 +4DC Tآﺳــﺘﺎﻧﺔ ﻓﻌــﺎل ﺷــﺪن ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ ﻫــﺎي 
 ﻫﺎ ﻪ ﺑﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ﻧﻴﺎز ﺳﻠﻮل  ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﻛ VMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
 و آﻧﺘ ــﻲ  82DCﺑ ــﻪ آﻧﺘ ــﻲ ﺑ ــﺎدي ﻫــﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧ ــﺎل آﻧﺘ ــﻲ 
در اﻓﺮاد ﺟـﻮان آﺳـﺘﺎﻧﻪ (. 93) ﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ دارد d94DC
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ دو آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻛﻤـﻚ ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ 
 1/1 ﺑـﻴﻦ ن ﭘﺎﺳﺦ در ﺣﻀﻮر اﻳﻦ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫـﺎ اﺳﺖ و ﻣﻴﺰا 
اد ﺳـﺎﻟﺨﻮرده ﻓﺮدر ﻣﻘﺎﺑﻞ در ا .  ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 3/7ﺗﺎ 
ﻴﻦ ﺗﺮ اﺳﺖ و ﺗﺤﺖ اﺛﺮ اﻳـﻦ آﻧﺘـﻲ آﺳﺘﺎﻧﺔ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪن ﭘﺎﻳ 
ژﻳـﻚ اﻳـﻦ اﻫﻤﻴـﺖ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮ (. 83)ﺑﺎدي ﻫﺎ ﻗﺮار ﻧﻤﻲ ﮔﻴـﺮد 
 ﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ، اﻣﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺳﻠﻮل ﭘﺪﻳﺪه ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ روﺷﻦ ﻧﻴﺴﺖ 
ﻴﻦ ﺗﺮي دارﻧﺪ ﻗﺎدر ﺑـﻪ ﻛﻨﺘـﺮل وﻳـﺮوس آﺳﺘﺎﻧﺔ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﭘﺎﻳ 
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ﻳﻦ ﺑﻨـﺎﺑﺮا . در ﺷﺮوع اﻟﺘﻬﺎب و دز ﻛﻤﺘـﺮ وﻳـﺮوس ﻫـﺴﺘﻨﺪ 
ﭼﻨﻴﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﻳﻲ ﺧﻮد را ﺑـﺎ ﺷـﺮاﻳﻂ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﻣﻜـﺮر 
ﺗﻄﺒﻴﻖ داده اﻧﺪ و اﻳﻦ ﻧﻮﻋﻲ از ﻛﻨﺘﺮل ﭘـﺎﺗﻮژن ﺑـﺎ اﻟﮕـﻮي 
  ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛــﺴﻴﻚ ﺑــﺎﻻ ﺑــﺎر آﻧﺘــﻲ ژﻧــﻲ ﻛــﻢ ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ
   .اﺳﺖ daol negitna wol-etycohpmyl-T cixototyc ylhgih 
 اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ +4DC   T ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي -4
  ﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز در ﺑﺪ ﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﺑ  VMC
 در VMCﻣ ــﺸﻜﻼت ﺑ ــﺰرگ ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﻤ ــﺮا ه ﺑ ــﺎ 
  ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ ﻳـﺎ در ﺳـﺮﻛﻮب اﻳﻤﻨـﻲ دﻳـﺪه 
ر اﻳـﻦ  د Tﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً ﻣﻄﺎﻟﻌـﺔ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺺ .ﮔﺮوه ارزش ﺧﺎﺻﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
  اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺘﻮﺳﻂ، ﮔـﺴﺘﺮش وﻳـﺮوس ﺗﻮﺳـﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
  (. 82) ﺷﻮدﻲﻣ ﻛﻨﺘﺮل +4DC T
ﺗﻌﻴﻴﻦ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺳـﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫـﺎ و اﺳـﺘﻔﺎده از 
   ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
 در ﻣﺤــﺪودة ﮔــﺴﺘﺮده اي از اﻳ ــﻦ ﺑﻴﻤ ــﺎران ﻧﻈﻴ ــﺮ 4DC+T
ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﻨﺪروم ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨـﻲ اﻛﺘـﺴﺎﺑﻲ، ﭘـﺲ از ﭘﻴﻮﻧـﺪ 
 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ LLCﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺧﻮن ﺳﺎز و ﺑﻴﻤﺎران  ﺳﻠﻮل
ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺗـﺼﻮر ﺷـﻮد در ﭼﻨـﻴﻦ .  اﺳـﺖﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ
اﻣـﺎ  .ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﺑﺰرﮔﻲ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ 
  ﻣﻮارد ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﻏﻠـﺐ ﺧـﻼف اﻳـﻦ ﭘﺪﻳـﺪه را ﻧـﺸﺎن 
 ﻫـﺎي ﻣﺎ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ را ﭘﺲ از ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳـﻠﻮل  ﻣﻲ دﻫﺪ و 
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤـﻮدﻳﻢ +4DC  Tﻫﺎي  ﺳﻠﻮل درﺻﺪ74ﺑﻨﻴﺎدي ﺗﺎ 
 VMCﻳـﺪز، ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ا. (92،04)
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ از دﺳﺖ دادن ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴـﻮ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 
   در ﻃـﻲ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎﻳﻲ ﻓﻌـﺎل VMC اﺳـﺖ و VMC
  در ﺑﻴﻤﺎران درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻛـﻪ ﭘﺎﺳـﺦ (. 14)ﻣﻲ ﺷﻮد 
   ﻗﺒــﻞ از ﭘﺎﺳــﺦ اﺧﺘــﺼﺎﺻﻲ VMCاﺧﺘــﺼﺎﺻﻲ  +4DC T
 ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ VMC ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه اﺳـﺖ واﻳﺮﻣـﻲ +8DC T
ﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ، در ﺣ 
  ﺧﻴﺮ داﺷــﺘﻪ اﺳــﺖ ﺑﻴﻤــﺎري  ﺗــﺎ4DC+ T ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ ﻫــﺎي
ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺳـﻄﺢ ﭘﺎﺳـﺦ (. 52)دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ  VMC دار ﻋﻼﻣﺖ
 در ﻃﻮل زﻣـﺎن در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺮ +4DC T ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
در ﺑﻴﻤــﺎران . (24) ﺗــﺎﺛﻴﺮي ﻧﺪاﺷــﺘﻪ اﺳــﺖ ANDﻇﻬــﻮر 
ﻘــﺶ اﺳﺎﺳــﻲ ، ﻋــﻼوه ﺑ ــﺮ ﻧﻛﺒ ــﺪﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨ ــﺪه ﭘﻴﻮﻧ ــﺪ ــ ـــﻳدر
، VMCﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤـﺎري 
در ﭘﻴﻮﻧـﺪ (. 34)ﺗﻔﺎوت اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻧﻴﺰ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ 
  ﻧﻴـﺰ +VMC ﺑﻮده اﻧﺪ و ﭘﻴﻮﻧﺪ +VMCﻛﻠﻴﻪ، در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
  درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﻧﺪ، ﺳـﻄﺢ ﭘﺎﺳـﺦ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
   ﺑـــﻴﺶ از ﺑﻴﻤـــﺎراﻧﻲ ﺑـــﻮده اﺳـــﺖ ﻛـــﻪ ﭘﻴﻮﻧـــﺪ 4DC+ T
  (.44)  درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﻧﺪ-VMC 
 ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ +4DC  Tﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
 ﻧﺎﻛﺎرآ ﺑﻮده VMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ +4DC  T وﺟﻮد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﺳﻄﺢ  ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺧﻮﻧﺴﺎز، و در ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل( 54)اﺳﺖ 
 در 4DC+ Tﺑﺎﻻﺗﺮ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
 VMC ﭘﺲ از ﭘﻴﻮﻧﺪ از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 03-05روزﻫﺎي 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻜﺒﺎر . ﺮده اﺳﺖﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻛ
 را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻛﺮده اﻧﺪ ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻌﻨﻲ دار VMC
 ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﻜﺮر . ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎران داﺷﺘﻪ اﻧﺪ+4DC
 ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳﺦ VMC
(. 92)داﺷﺘﻪ اﺳﺖ  8DC و 4DC  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎياﺧﺘﺼﺎﺻﻲ
 در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده اﺳﺖ ﻛﻪ VMCي ﺧﻴﺮﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎ
ﻴﻦ ﺗﺮ ﺑﻮده  ﭘﺎﻳT ﺳﻄﺢ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
 T ﭘﺲ از ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺷﻤﺎرش ﺳﻠﻮل ﻫﺎي(. 64 )اﺳﺖ
 ANDارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﺑﺎ ﺑﺎر  γ-NFI  ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﻨﻨﺪه ي+4DC
 در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران VMCﻓﻌﺎل ﺷﺪن (. 74)  داﺷﺘﻪ اﺳﺖVMC
 ﻓﺎﻗﺪ +8DC T ﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎيﭘﺲ از ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑ
 (84)ﺑﻮده اﻧﺪ ( FNT) ﻧﺎﻳﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪه ي ﺗﻮﻣﻮرﺗﻮا
  و اﻳﻦ ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﻛﺎﻫﺶ .  ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪVMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  +4DC  T
 ﻫﺎي  ﭘﺎﺳﺦ دﻫﻨﺪه ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ+4DC  Tﻣﻴﺰان ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
 ﭘﺲ از ﭘﻴﻮﻧﺪ VMC ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﻜﺮر VMC
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي اﺳﺖ و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر 
درﻣﺎن ﻫﺎي اﺧﻴﺮ در (. 94) ﺧﻄﺮزا در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد
ﺷﺪﻳﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و ﻓﻌﺎل  ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺳﺮﻛﻮب LLCﺑﻴﻤﺎران 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ (. 05) ﺑﻮده اﺳﺖ VMCﺷﺪن ﻣﺠﺪد 
 34، ﺗﺎ ﺣﺪ +4DC T  ﭘﺎﺳﺦ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيLLC
 γﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪة   ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ از ﻧﻈﺮ ﺳﻠﻮل درﺻﺪ44 و
   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس                                            دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي، ﻓﺮوزان رﺣﻤﺎﻧﻲ +4DCﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
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  درﺻﺪ01 ﺑﻮده اﺳﺖ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﭘﺎﺳﺦ  α-FNT و-NFI
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﺨﻮرده ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان (. 15)اﺳﺖ 
 ﻧﺴﺒﺘﻲ دﻳﺪه 8DC+  T و+4DC T ﭘﺎﺳﺦ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
، اﻣﺎ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳﺦ ارﺗﺒﺎط (83)ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺳﺮوﻟﻮژي (. 15)ﺳﺖ ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺘﻪ ا
 ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي LLCدر ﺑﻴﻤﺎران  VMC
 ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻧﻴﺰ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﺴﺘﺮده اي را در ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ +3DC
 ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺟﻤﻌﻴﺖ Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
اﻳﻦ  . را اﻓﺰاﻳﺶ داده اﺳﺖmid8DC+4DC  Tﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﻛﺴﻴﻚ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮي و ﺳﻴﺘﻮﺗﻮ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﭘﺲ از (. 25)دﻫﻨﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻲVMCﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 
ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ 
 در ﺑﻴﻤﺎران  γ -NFI ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه 4DC+ Tﻫﺎي ﺳﻠﻮل
 ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮده 2-LIﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪة   ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﺳﻠﻮل +VMC
 ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﺮ را +4DC  Tاﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
  (.35) ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ +VMC در ﺑﻴﻤﺎران
ﻤﺎران ﺑـﺎ اﻓـﺮاد اﻟﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ در ﺑﻴ 
ﻫـﺎي  در دوره ﭘـﺲ از ﭘﻴﻮﻧـﺪ ﺳـﻠﻮل . ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ 
، 4DC+T ﻫ ــﺎي اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ  ﺑﻨﻴ ــﺎدي ﺗﻘﺮﻳﺒ ــﺎً ﻫﻤ ــﺔ ﺳ ــﻠﻮل 
  2-LIاﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ﭘﺎﺳـﺦ 
 ﻛﻤﺘﺮ از  ﻧﻴﺰ  ﻣﺎﻫﮕﻲ 6 روز اول ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳﻲ و ﺗﺎ 05در 
 اﺳـﺖ و ﭘـﺲ از آن ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ  γ-NFI ﭘﺎﺳـﺦ درﺻـﺪ05
ﭼﻨـﻴﻦ ﺗﻔـﺎوﺗﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران (. 92)ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ 
 ﺑـﻴﻦ 2-LI ﻧﻴﺰ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻣـﻲ ﮔـﺮدد و ﺗﻔـﺎوت ﭘﺎﺳـﺦ LLC
 ﻛﻤﺘﺮ از ﺗﻔﺎوﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﭘﺎﺳـﺦ ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ (. 15) وﺟﻮد دارد -FNT α و γ -NFI
ﻮل ﻫﺎي ﺑﻜﺮ و ﺧـﺎﻃﺮه اي ﻣﺮﻛـﺰي ﻳﮋﮔﻲ ﺳﻠ ، ﻳﻚ و 2-LI
، ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﻴـﻪ ﭘـﺲ از اﺳﺖ
   ﺑﺎﻋــﺚ ﮔــﺴﺘﺮش ﺳــﻠﻮل ﻫ ــﺎي VMCﭘﻴﻮﻧ ــﺪ ﻓﻌ ــﺎل ﺷــﺪن 
ﺧﺎﻃﺮه اي اﺟﺮاﻳـﻲ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد و ﭘـﺲ از ﻛﻨﺘـﺮل واﻳﺮﻣـﻲ، 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ آﻧﺘﻲ ژن ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي 
  .  ﻛﻨﻨﺪﮔﺸﺖ ﻣﻲﺧﺎﻃﺮه اي ﻣﺮﻛﺰي و در ﺣﺎل اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﺑﺮ
  VMC  اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  +4DC  T ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي-5
ﭘﻴﺪاﻳﺶ روش داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ، ﺷﺮاﻳﻂ را 
ﻫـﺎي ﻋﻤﻠـﻲ ﭘﺎﺳـﺦ  ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺟﺰﺋﻴﺎت ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و وﻳﮋﮔﻲ 
 ﻓـﺮاﻫﻢ VMC اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ +4DC T اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫـﺎي 
  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻓﻨـﻮﺗﻴﭙﻲ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ . ﻧﻤﻮده اﺳـﺖ 
ﺮه اي اﺟﺮاﻳـﻲ ﺑـﺎ از دﺳـﺖ ﻫﺎ اﻟﮕﻮي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﺧﺎﻃ  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ  اﻛﺜﺮ ﺳﻠﻮل .  دارﻧﺪ L26DC و 7RCCدادن ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻛﺎﻣﻞ 
 AR54DC ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ، اﻣﺎ اﻗﻠﻴﺖ ﺑﺰرﮔﻲ ﻧﻴـﺰ OR54DC
 ﺑـﺎ 8DCرا ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺮ ﺧـﻼف ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
ﻧـﺴﺒﺖ (. 83)ﮔﺬﺷﺖ ﻋﻤﺮ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤـﻲ ﺷـﻮد 
ﺑـﺎ  را از دﺳﺖ ﻣـﻲ دﻫﻨـﺪ 82DC و 72DCﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ  ﺳﻠﻮل
 و  razalas-ravoT(.45)اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺳــﻦ ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ ﻣــﻲ ﺷــﻮد 
  ﻫـ ــﺎي ﻫﻤﻜـ ــﺎران اﺧﻴـ ــﺮاً ﻧـ ــﺸﺎن داده اﻧـ ــﺪ ﻛـ ــﻪ ﺳـ ــﻠﻮل 
ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨـﺪه ﻫـﺴﺘﻨﺪ    ﺳﻠﻮل+4DC -82DC -72DC 
و در ﻣﺤـﻴﻂ ﻛـﺸﺖ از ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 
  ﻫــﺎي ﺗﺠﻤــﻊ ﺳــﻠﻮل (. 55) ﻣﻤﺎﻧﻌــﺖ ﻣــﻲ ﻛﻨﻨــﺪ VMC
اﺟﺮاﻳـﻲ  ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺧﺎﻃﺮه اي VMCاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ   +4DC T
 در اﻓـﺮاد 4DC+ Tﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻛﻠﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
  ﻫـﺎي ، ﺑـﻪ ﻃـﻮري ﻛـﻪ ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺳـﻠﻮل ﻣـﺴﻦ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد
  درﺻـﺪ 1 درﺻـﺪ و 6 از  82DC و 72DC ﻓﺎﻗـﺪ +4DC T
 31 درﺻـﺪ و 32 ﺑﻪ VMCدر اﻓﺮاد داراي ﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﻨﻔﻲ 
 در اﻓـﺮاد داراي ﺳـﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒـﺖ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ درﺻـﺪ
 اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ 82DC -،+4DC T اﻛﺜﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي (. 83)
 ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺗﻤﺎﻳﺰ  75DCﺑﻴﺎن(. 54) ﻫﺴﺘﻨﺪ VMC
 در  درﺻـﺪ 1و از ﻛﻤﺘﺮ از  (45)ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ اﺳﺖ 
 VMC در اﻓـﺮاد  درﺻـﺪ 01 ﻣﻨﻔﻲ ﺑـﻪ ﺑـﻴﺶ از VMCاﻓﺮاد 
 ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي 4DC+ Tﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل. ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻲ رﺳﺪ
  وز ﺑ ــﺮ را  OR54DC ﻳ ــﺎ RD-ALHﻓﻌ ــﺎل ﺷــﺪن ﻣﺎﻧﻨ ــﺪ 
ﭼﻨـﻴﻦ (. 83) اﺳـﺖ VMCﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺜﺒﺖ ﺑـﻮدن 
 ﺑﻜـﺮ را ﻫﺎي ﻫﺎي ﺧﺎﻃﺮه اي، ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل  ﮔﺴﺘﺮﺷﻲ از ﺳﻠﻮل 
 از درﺻـﺪ  71 ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ و ﻛﺎﻫﺶ 4DCدر ﺟﻤﻌﻴﺖ 
 VMC در اﻓﺮاد +4DC +7RCC، Tﺟﻤﻌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
  . (65) اﺳﺖ اﻧﻌﻜﺎس اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻤﻜﻦ
 ﻛـﻪ  +4DC  T ﻫـﺎي اﻓـﺰاﻳﺶ ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ 
 را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﻨـﺪ از ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﺑـﺎرز  +75DC-82DCﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺳـﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒـﺖ LLCﻓﻨـﻮﺗﻴﭙﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران 
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﻐﻴﻴـﺮ اﺳﺎﺳـﻲ در (. 15) ارﺗﺒﺎط دارد VMC
 ﭘﺪﻳﺪار ﻣﻲ ﮔﺮدد و اﻓﺰاﻳﺶ +4DC  Tﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
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ﺎن ﻫﺎي ﺑﻴ ـ  و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل OR 54DCﻫﺎي  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل
   -VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران 7RCC و 82DC،  72DCﻛﻨﻨﺪه 
ﺳـﺎﻟﺨﻮردﮔﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛـﻪ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ 
  .(75) اﺳﺖ  +VMCاﻳﻤﻨﻲ در ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻛﻪ از ﻧﻈـﺮ +4DC  Tﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل
 ﺑـﺎ ﺳـﺮوﻟﻮژي LLCﭘﺮﻓـﻮرﻳﻦ ﻣﺜﺒـﺖ ﻫـﺴﺘﻨﺪ در ﺑﻴﻤـﺎران 
ﺰ در ﻫﺎ ﻣﺘﻤﺮﻛ ـ  دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و اﻳﻦ ﺳﻠﻮل VMCﻣﺜﺒﺖ 
 ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺗﻤﺎﻳﺰ  -7RCCﻫﺎي ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل
ﺗﺮي ﻧﻴﺰ  ﻫﺎ داراي ﺗﻠﻮﻣﺮﻛﻮﺗﺎه  اﻳﻦ ﺳﻠﻮل . ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد اﺳﺖ 
  .(85)ﻫﺎي ﭘﺮﻓﻮرﻳﻦ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮده اﻧﺪ  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
  
  :ﺑﺤﺚ
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺰرﮔـﻲ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ در ﻃـﻮل ﺣﻴـﺎت 
ﺑﺎ اﻳـﻦ ﺣـﺎل . ﺧﻮد ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﻳﺮوس آﻟﻮده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
 اﻏﻠﺐ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻫـﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻬﻤﺘـﺮﻳﻦ ﺑـﺎزوي اﻳﻦ اﻓﺮاد 
 Tﻛﻨﺘﺮل وﻳﺮوس، اﻳﻤﻨﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳـﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي 
 در ﭘـﻴﺶ ﮔﻴـﺮي از +4DC ﻧـﻮع  Tﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل. اﺳـﺖ
 در ﺑﻴﻤﺎران ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺷﺪه، ﻛﻨﺘـﺮل VMCﺑﻴﻤﺎري ﻋﻼﻣﺖ دار 
  ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﻣﺠــﺪد وﻳ ــﺮوس و ﻧﮕﻬ ــﺪاري ﭘﺎﺳــﺦ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎي 
د ﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ روش ﻣـﻮر .  ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳـﻲ دارﻧـﺪ 8DC ﻧﻮع  T 
  اﺳــﺘﻔﺎده در ﺑﺮرﺳــﻲ ﭘﺎﺳــﺦ اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ ﻫــﺎي 
، رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 4DC+T
ﻫـﺎي اﺧﻴـﺮ  ﺳﺎل. ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ و ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﻄﺢ ﭘﺎﺳـﺦ، . اﻧﻔﺠﺎر داﻧﺶ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨـﻪ اﺳـﺖ 
ﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ دﻫﻨﺪه، اﻟﮕـﻮي ﭘﺎﺳـﺦ در اﻓـﺮاد  ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل 
  ان ﻣﺒـــﺘﻼ ﺑـــﻪ ﺳـــﺎﻟﻢ در ﺳـــﻨﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠـــﻒ و در ﺑﻴﻤـــﺎر 
ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ ﻳﺎ دﭼﺎر 
ﺳﻮﻛﻮب اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
از آﻧﺠـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ اﻣﻴـﺪ ﺑـﻪ زﻧـﺪﮔﻲ ﺗـﺪرﻳﺠﺎً رو ﺑـﻪ . اﺳـﺖ
  اﻓﺰاﻳﺶ اﺳـﺖ و ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺑﻴـﺸﺘﺮي در ﺳـﻨﻴﻦ ﭘﻴـﺮي ﻗـﺮار 
ﺮﻧﺪ ﺑﺮرﺳﻲ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ در اﻳـﻦ اﻓـﺮاد از ﻴﻣﻲ ﮔ 
 از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ.  ﺑﻴـﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧـﻮردار ﻣـﻲ ﮔـﺮدداﻫﻤﻴـﺖ
ﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻫـﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ روش ﻫـﺎي درﻣـﺎﻧﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ آ 
ﻣﻨﻮﻛﻮﻧﺎل و ﭘﻴﻮﻧـﺪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي ﺧﻮﻧـﺴﺎز اﻣﻴـﺪ ﺑـﻪ 
ﺑﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫـﺎي ﺑﺎﻓـﺖ ﺧـﻮن  ﺑﻬﺒﻮدي را در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
ﺳـﺎز اﻓـﺰاﻳﺶ داده اﺳـﺖ اﻣـﺎ اﻳـﻦ درﻣـﺎن ﻫـﺎ ﻫﻤـﺮاه ﺑ ـﺎ 
ﻨ ــﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺧﻄ ــﺮ ﺳ ــﺮﻛﻮب ﮔ ــﺴﺘﺮده ي ﺳﻴ ــﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨ ــﻲ و ﺑ 
 ﺑـﻪ ﺻـﻮرت اوﻟﻴـﻪ ﻳـﺎ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﻣﺠـﺪد VMCﺑﻴﻤـﺎري 
   ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎي . وﻳﺮوس اﺳﺖ 
 در ﭼﻨـﻴﻦ ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ VMC ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ +4DC T
اﻣـﺎ . وس و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻓﻌﺎل ﺷـﺪن آن اﺳـﺖ ﻛﻨﺘﺮل وﻳﺮ 
ﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﭼﻨﻴﻦ ﭘﺎﺳـﺨﻲ ﻣﻤﻜـﻦ درﮔﻴﺮي ﮔﺴﺘﺮده ﺳﻴﺴ 
ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا را در ﭼﻨـﻴﻦ ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺖ
 ﻳﻚ اﻟﮕﻮي ﻋﺎﻟﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ VMC .اﻓﺮادي ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ 
، اﻣـﺎ اﻫﻤﻴـﺖ ﺳﺦ ﻫﺎي اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺧـﺎﻃﺮه اي اﺳـﺖ ﭘﺎ
ﺑﻴﺸﺘﺮ آن در زﻣﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻌﺔ ﻃﺮح ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ اﻳﻤﻨﻮﺗﺮاﭘﻲ 
  . ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﺖ
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺳـﻄﺢ ﺑـﺎﻻي ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ
وس ﻛﻨﺘﺮل و از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ، وﻳﺮ VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 4DC+T
ﺑـﺎ اﻣﻜـﺎن ﺑﺮرﺳـﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ . ﻣﺠﺪد آن ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﻪ ﺑـﺎ روش ﺗﻌﻴـﻴﻦ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
 ﻳــﻚ اﻟﮕــﻮي VMCﺳـﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫــﺎ اﻣﻜــﺎن ﭘـﺬﻳﺮ اﺳــﺖ، 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺧـﺎﻃﺮه اي 
اﺳـﺖ و ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﮔـﺎﻣﻲ در ﺟﻬـﺖ ﺗﻮﺳـﻌﻪ اﻳﻤﻨـﻮﺗﺮاﭘﻲ 
  .ﺑﺎﺷﺪ
  
  :ﻗﺪرداﻧﻲﺗﺸﻜﺮ و 
  در ﺗﻬﻴـﻪ اﻳـﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﻧﻮﻳـﺴﻨﺪﮔﺎن را از ﻫﻤﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ   
  .  ﮔﺮددﻣﻲ ﻳﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري 
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 Background and aim: Cytomegalovirus (CMV) infects the majority of 
human population in their life time and triggers strong immune responses 
from all arms of the immune system. However the cellular immune response 
is the major mechanism by which CMV replication is controlled. CMV-
specific CD4+ T cells have a substantial role in maintenance of CMV-specific 
CD8+ T cell response. The aim of the study was an overview of CD4+T cell 







 Methods: In this review, abstract or full text articles related to CMV-specific 
CD4+ T cell response, published during 1990 until 2010, were collected from 
the Medline. The Persian articles were searched through the IranMedex 
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Results: In chronic infection, the CMV-specific CD4+ T cells secrete 
interferon-gamma (IFN-γ), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) and 
interleukin-2 (IL-2). CMV-specific CD4+ response increases with age and the 
response has been up to 32% with intracellular cytokine detection technique. 
The cells have also lower activation threshold. The CMV-specific CD4+ T 
cell response increases and comprises up to 47% of whole CD4+ 
compartment in patients who received hematopoietic stem cells transplants. It 
was up to 44% in chronic lymphocytic leukemia patients and broad 
phenotyping alterations have also been observed in relation to CMV-
seropositivity. 
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